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No. RM
Kadar D-
dimer

Kadar 
Troponin-I Jenis kelaminUsia Komorbid status

1 646246 9872 0.05 P 29 Pneumonia Bertahan
2 646831 1025 0.23 L 61 CHF Bertahan
3 647081 640 0.05 L 63 Pneumonia, CHF Bertahan
4 646059 536 0.05 P 47 Dm Tidak
5 647314 3423 0.05 L 67 hipertensi Bertahan
6 023218 2188 0.05 L 45 asma, hipertensi tidak
7 648214 3119 0.05 L 64 leukemia cml Bertahan
8 651780 2183 1.50 L 53 unstable angina, ckd tidak
9 654679 10000 0.05 L 73 dm Bertahan

10 654804 629 0.05 L 67 hipertensi tidak
11 655197 400 0.05 L 51 chf Bertahan
12 657404 462 0.05 P 57 hipertensi Bertahan
13 531577 321 0.05 P 69 Bertahan
14 657572 912 0.05 L 57 Bertahan
15 657503 623 0.05 P 43 unstable angina Bertahan
16 054729 1378 2.56 P 76 tidak
17 657809 2988 0.05 P 59 ckd Bertahan
18 657645 1215 0.86 L 69 ARDS, dm Bertahan
19 657965 88 0.05 L 68 Bertahan
20 658376 2150 0.05 P 41 dm, coagulational defect Bertahan
21 107142 1808 0.05 P 36 hipertensi Bertahan
22 658518 10000 0.05 P 61 ARDS Bertahan
23 054383 2109 0.61 L 54 chf Bertahan
24 580866 1920 0.20 L 68 hipertensi Bertahan
25 660037 5612 20.00 L 47 stemi Bertahan
26 119652 1137 0.05 L 67 nstemi Bertahan
27 423728 4706 0.05 P 67 dm Bertahan
28 660516 1740 0.05 L 59 Bertahan
29 660623 627 0.05 L 45 coagulational defect Bertahan
30 659643 1032 11.47 P 55 ateroskelorsis, dm Bertahan
31 659387 2875 0.05 P 53 hipertensi Bertahan
32 653054 1070 0.05 L 55 chf, dm Bertahan
33 455950 737 0.05 L 62 nstemi Bertahan
34 659639 4379 0.05 P 62 coagulational defect Bertahan
35 659900 503 0.05 L 47 takikardia ventrikular, unstable angina Bertahan
36 580866 1920 0.05 L 68 hipertensi, dm Bertahan
37 548011 1774 0.05 P 65 dm, coagulational defect Bertahan
38 658640 687 0.05 P 53 Bertahan
39 023226 922 0.05 L 72 AECOPD, DM, coagulational defect Bertahan
40 007426 890 0.05 L 52 cerebral infraction Bertahan
41 469261 3600 0.05 L 67 DM tidak
42 517199 1252 0.05 L 51 chf Bertahan
43 345783 5220 0.05 P 47 dm Bertahan
44 660257 1456 0.05 L 56 dm Bertahan
45 660406 2783 0.05 L 54 chf Bertahan
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46 660404 4294 0.05 L 57 dm Bertahan
47 660405 5844 0.05 P 70 coagulational defect Bertahan
48 659119 1564 0.05 L 59 coagulational defect Bertahan
49 660879 814 0.05 L 78 old myocardinal infraction Bertahan
50 615622 706 0.05 P 54 dm Bertahan
51 058808 809 0.05 L 37 chf Bertahan
52 661689 1344 1.72 L 75 angina pectoris Bertahan
53 609459 5208 0.05 P 66 chf Bertahan
54 662997 1879 0.94 L 69 chf Bertahan
55 663800 1332 0.05 P 20 disorder of calsium metabolism Bertahan
56 666488 1530 0.05 P 30 ASD Bertahan
57 667696 4704 0.48 L 73 chf, old myocardinal infraction Bertahan

Mengetahui,
Kepala Instalasi 

Laboratorium Patologi Klinik
RSUD dr. H. Abdul Moeloek

Dr.dr. Hidayat, Sp.PK., M.Kes.
NIP. 197210082002121003
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1. Analisa Univariat 

 
Jenis Kelamin 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Laki-laki 35 61.4 61.4 61.4 

'Perempuan 22 38.6 38.6 100.0 

Total 57 100.0 100.0  
 

Usia 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid remaja akhir 1 1.8 1.8 1.8 

dewasa awal 2 3.5 3.5 5.3 

dewasa akhir 6 10.5 10.5 15.8 

lansia awal 15 26.3 26.3 42.1 

lansia akhir 13 22.8 22.8 64.9 

manula 20 35.1 35.1 100.0 

Total 57 100.0 100.0  
 

Komorbid 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Tanpa Komorbid 7 12.3 12.3 12.3 

Hipertensi 8 14.0 14.0 26.3 

Chronic Heart Failure 10 17.5 17.5 43.9 

Angina Pectoris 4 7.0 7.0 50.9 

STEMI / NSTEMI 3 5.3 5.3 56.1 

Myocardial Infraction 1 1.8 1.8 57.9 

Chronic Kidney Disease 1 1.8 1.8 59.6 

Diabetes Melitus 11 19.3 19.3 78.9 

leukemia CML 1 1.8 1.8 80.7 

Pneumonia 4 7.0 7.0 87.7 

ARDS 2 3.5 3.5 91.2 

Coagulational defect 4 7.0 7.0 98.2 

Cerebral infraction 1 1.8 1.8 100.0 

Total 57 100.0 100.0  



 
Harapan Hidup 

 Frequency Percent Valid Percent 

Cumulative 

Percent 

Valid Bertahan 51 89.5 89.5 89.5 

Tidak 6 10.5 10.5 100.0 

Total 57 100.0 100.0  
 

Statistics 

 Kadar D-dimer Kadar Troponin-I Jenis Kelamin Usia Komorbid Harapan Hidup 

N Valid 57 57 57 57 57 57 

Missing 0 0 0 0 0 0 

Mean 2464.88 .7547 1.39 4.70 6.68 1.11 

Median 1740.00 .0500 1.00 5.00 7.00 1.00 

Mode 1920a .05 1 6 10 1 

Minimum 400 .05 1 1 1 1 

Maximum 10000 20.00 2 6 15 2 

Sum 140498 43.02 79 268 381 63 

a. Multiple modes exist. The smallest value is shown 

 
2. Analisa Bivariat 

a. Uji Normalitas Kolmogorov-Smirnov 
 

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test 

 
Unstandardized 

Residual 

N 57 

Normal Parametersa,b Mean .0000000 

Std. Deviation 3.01131585 

Most Extreme Differences Absolute .403 

Positive .403 

Negative -.303 

Test Statistic .403 

Asymp. Sig. (2-tailed) .000c 

a. Test distribution is Normal. 

b. Calculated from data. 

c. Lilliefors Significance Correction. 

 
 



b. Uji korelasi Spearman 
 

Correlations 

 Kadar D-dimer 

Kadar Troponin-

I 

Spearman's rho Kadar D-dimer Correlation Coefficient 1.000 .075 

Sig. (2-tailed) . .579 

N 57 57 

Kadar Troponin-I Correlation Coefficient .075 1.000 

Sig. (2-tailed) .579 . 

N 57 57 
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Prosedur Pemeriksaan D-dimer 

1. Alat dan Bahan 

Alat yang digunakan dalam pemeriksaan D-dimer adalah immunoassay 

analyzer (FRIEND NanoEntek), tabung vacutainer biru (natrium sitrat). Bahan 

pemeriksaan yang digunakan adalah darah vena yang dimasukkan ke dalam 

tabung vacutainer NaCitrat. 

2. Prinsip Pemeriksaan D-dimer 

Pemeriksaan rapid “Sandwich” immunoassay yang mengukur flouresensi 

(pendaran) partikel nano pada aliran microfluidic untuk membaca dan 

menentukan total D-dimer pada sampel plasma sodium sitrat. Sampel akan 

berikatan dengan konjugat antibodi D-dimer floresense partikel nano. 

Campuran tersebut mengalir menggunakan kapilaritas pada area pembacaan, 

dimana pendaran partikel nano akan dibaca. 

3. Cara Kerja 

a. Terlebih dahulu memasang kode chip D-dimer, 

b. Tekan tombol “Setup” pada layar utama, 

c. Masukkan kode chip D-dimer pada slot, ikuti tanda panah pada area belakang 

alat, 

d. Tekan “Code chip” pada layar “setup” lalu tekan “OK”, 

e. Siapkan cartridge pemeriksaan D-dimer dan sampel yang sudah di 

sentrifugasi, 

f. Pastikan nomor lot pada cartridge sesuai dengan kode chip, 

g. Teteskan sampel sebanyak 35µl pada cartridge, 

h. Tekan “test”pada layar menu, kemudian masukkan identitas sampel setelah itu 

tekan “enter”, 

i. Masukkan cartridge ke dalam slot alat sesuai panah, setelah itu pemeriksaan 

akan berlangsung, 

j. Hasil pemeriksaan akan otomatis ditampilkan pada layar saat pembacaan 

selesai dilakukan. 

Sumber : Kit Reagen D-dimer NanoEntek  



Prosedur Pemeriksaan Troponin I 

1. Alat dan Bahan 

Alat yang digunakan dalam pemeriksaan Troponin I immunoassay analyzer ( 

FRIEND NanoEntek), tabung vacutainer ungu (EDTA). Bahan pemeriksaan 

yang digunakan adalah darah vena yang dimasukkan ke dalam tabung 

vacutainer EDTA. 

2. Prinsip Pemeriksaan Troponin I 

Pemeriksaan rapid “Sandwich” immunoassay yang mengukur floresensi 

(pendaran) partikel nano pada aliran microfluidic untuk membaca dan 

menentukan kadar Troponin I pada sampel plasma EDTA. Sampel berikatan 

dengan proprietary mix dari reagen dry-loaded yang mengandung konjugat 

antibodi floresense. 

3. Cara Kerja 

a. Terlebih dahulu memasang kode chip Troponin I, 

b. Tekan tombol “Setup” pada layar utama, 

c. Masukkan kode chip Troponin I pada slot, ikuti tanda panah pada area belakang 

alat, 

d. Tekan “Code chip” pada layar “setup” lalu tekan “OK”, 

e. Siapkan cartridge pemeriksaan Troponin I dan sampel yang sudah di 

sentrifugasi, 

f. Pastikan nomor lot pada cartridge sesuai dengan kode chip, 

g. Teteskan sampel sebanyak 35µl pada cartridge, 

h. Tekan “test”pada layar menu, kemudian masukkan identitas sampel setelah itu 

tekan “enter”, 

i. Masukkan cartridge ke dalam slot alat sesuai panah, setelah itu pemeriksaan 

akan berlangsung, 

j. Hasil pemeriksaan akan otomatis ditampilkan pada layar saat pembacaan 

selesai dilakukan. 

 

Sumber : Kit Reagen Troponin-I NanoEntek 
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Abstrak  
 
Pandemi COVID-19 terjadi hampir di seluruh dunia. WHO melaporkan total 409 juta kasus terkonfirmasi dan 5 
juta kematian tahun 2022. Lampung menempati posisi ke-18 kasus terbanyak di Indonesia, dengan 52.130 kasus 
terkonfirmasi dan 3.896 kasus kematian. Infeksi SARS-CoV-2 menyebabkan respon imun yang berlebihan dan 
munculnya sitokin proinflamasi dalam jumlah besar disebut badai sitokin yang menyebabkan kerusakan paru dan 
fibrosis ditandai peningkatan kadar d-dimer. Komorbid kardiovaskular umum ditemukan pada pasien COVID-19 
berhubungan dengan resiko morbiditas dan mengalami peningkatan biomarker jantung, troponin. Pasien COVID-
19 memiliki resiko mengalami peningkatan kadar d-dimer dan troponin dalam perawatannya. Tujuan penelitian 
ini mengetahui korelasi d-dimer dengan troponin I pada penderita COVID-19 di RSUD Dr. H. Abdul Moeleok 
Provinsi Lampung. Sampel penelitian 57 dari 2.495 pasien COVID-19 tahun 2021 yang melakukan pemeriksaan 
d-dimer dan troponin I dalam rentang waktu 2x24 jam. Hasil uji alternatif korelasi spearman menunjukkan tidak 
ada korelasi antara d-dimer dengan troponin I pada penderita COVID-19 dengan nilai p-value 0,579 (p-
value>0,05). Peningkatan kadar d-dimer dapat dipengaruhi juga oleh komorbid pasien seperti diabetes sebagai 
komorbid mayoritas sedangkan peningkatan kadar troponin I adalah biomarker adanya kerusakan jantung. 
Meskipun tidak ada korelasi antara keduanya namun peningkatan kadar keduanya dapat dijadikan sebagai 
predikator keparahan dari infeksi COVID-19. 
 
Kata Kunci : COVID-19, coronavirus, d-dimer, troponin 
 
 

Correlation Between D-dimer with Troponin I in Patients with COVID-19 
at Regional General Hospital Dr. H. Abdul Moeloek Lampung Province  

 
Abstract 
 
The COVID-19 pandemic has occurred almost all over the world. WHO reported 409 million confirmed cases and 
5 million deaths in 2022. Lampung ranks 18th most cases in Indonesia, with 52.130 confirmed cases and 3.896 
deaths. SARS-CoV-2 infection causes an exaggerated immune response and the appearance of large amounts of 
proinflammatory cytokines called cytokine storms which cause lung damage and fibrosis marked by elevated 
levels of d-dimer. Cardiovascular comorbidities commonly found in COVID-19 patients are associated with a risk 
of morbidity and elevated cardiac biomarker, troponin. Patients with COVID-19 have a risk of experiencing 
increased levels of d-dimer and troponin in their treatment. The purpose of this study was to determine the 
correlation of d-dimer with troponin I in patients with COVID-19 at General Hospital Dr. H. Abdul Moeloek 
Lampung. Sample of this study was 57 of 2.495 COVID-19 patients in 2021 who performed d-dimer and troponin 
I examinations within a span of 2x24 hours. The results of the alternative spearman correlation test showed that 
there was no correlation between d-dimer and troponin in patients with COVID-19 p-value 0,579 (p-value>0,05). 
Increased levels of d-dimer can also be influenced by patient comorbidities such as diabetes as the majority 
comorbid while elevated levels of troponin I is a biomarker of heart damage. Although there is no correlation 
between d-dimer and troponin I can be used as a predictor of the severity of COVID-19 infection. 
 
Keywords:  : COVID-19, coronavirus, d-dimer, troponin 
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Pendahuluan  
 

WHO mengumumkan penyebab dari 
pandemik COVID-19 ini adalah virus Severe 
Acute Respiratory Syndrome Coronavirus-2 
(SARS-CoV-2). Virus ini dapat ditularkan dari 
manusia ke manusia dan telah menyebar luas di 
Cina dan lebih dari 190 negara (Susilo et al., 
2020). WHO melaporkan terdapat total 409 juta 
kasus terkonfirmasi dan 5 juta kasus kematian di 
seluruh dunia. Pada Maret 2020 terdapat 1.528 
kasus terkonfirmasi COVID-19 di Indonesia dan 
136 meninggal dikarenakan wabah tersebut 
(WHO, 2022). Jumlah total kasus terkonfirmasi 
di Indonesia sebanyak 4,8 juta kasus dan 145 
ribu kasus kematian (Kemenkes, 2022).  

Provinsi Lampung menempati posisi ke-
18 jumlah kasus terbanyak di Indonesia, dengan 
jumlah 52.130 kasus terkonfirmasi dan 3.896 
kasus kematian per 11 Februari 2022  (SATGAS 
COVID-19, 2022). Meskipun menempati posisi 
ke-18 pada kasus COVID-19, Provinsi Lampung 
sempat menjadi sorotan pada tahun 2021 karena 
tingkat kematian akibat COVID-19 di Lampung 
melampaui angkat nasional dengan angka 
kematian mencapai 5,32%, sedangkan angka 
kematian akibat COVID-19 secara nasional 
hanya 2,71% (Oktavia; Kompas, 2021).  

Dalam kasus yang parah, COVID-19 
dapat menyebabkan pneumonia, sindrom 
pernapasan akut, gagal ginjal, dan bahkan 
kematian (Tosepu et al., 2020). Infeksi SARS-
CoV-2 dapat menyebabkan respon imun yang 
berlebihan dan berdampak munculnya sitokin 
proinflamasi dalam jumlah besar yang disebut 
badai sitokin menyebabkan Acute respiratory 
distress syndrome (ARDS) berupa kerusakan 
paru dan fibrosis yang ditandai dengan adanya 
peningkatan kadar d-dimer (Susilo et al., 2020). 
Kondisi pasien dapat diperparah dengan adanya 
komorbid. Penelitian oleh Wang et al (2020) 
terhadap 138 pasien terkonfirmasi COVID-19 
melaporkan bahwa 46,4% pasien memiliki satu 
komorbid atau lebih meliputi hipertensi 31,2%, 
penyakit kardiovaskular 14,5%, dan diabetes 
10,1%. Pasien dengan komorbid memiliki resiko 
komplikasi lebih tinggi, terutama pasien dengan 
komorbid kardiovaskular.  

Penelitian terkini menemukan adanya 
peran reseptor angiotensin-converting enzyme-2 
(ACE2) terhadap infeksi SARS-CoV-2. ACE2 
berperan mengaktivasi sistem renin-
angiotensin-aldosterone (RAAS) yang 
mengatur jalur keseimbangan pada proses 
peradangan dan kerusakan jaringan (Ikawaty, 
2020).  Komplikasi meliputi jejas miokardium, 
miokarditis, infark miokard akut, gagal jantung 

akut, tromboemboli, dan aritmia. Jejas 
miokardium ditandai dengan meningkatnya 
biomarker jantung yaitu troponin yang telah 
banyak dilaporkan pada penderita COVID-19 
(Willim et al., 2020).  

Penelitian oleh Kotecha et al (2021) pada 
148 pasien COVID-19 melaporkan terdapat 
peningkatan rata-rata kadar d-dimer yaitu 2.417 
ng/mL (1.172-7.548 ng/mL), dan rata-rata kadar 
troponin I sebesar 43 ng/mL (24-125 ng/L). 
Penelitian oleh Zhou et al (2020) 191 pasien 
terdiri dari 137 survivors dan 57 non-survivors, 
observasi 22 hari pada non-survivors 
menunjukkan adanya peningkatan kadar d-dimer 
dari 0,3 µg/mL (300 ng/mL) meningkat 42,2 
µg/mL (42.200 ng/mL),  kadar troponin I dari 8,8 
pg/mL (0,009 ng/mL) meningkat 290,6 pg/mL 
(0,291 ng/mL). Penelitian yang dilakukan oleh 
Nie et al (2020) pada 311 pasien COVID-19 
yang memiliki komorbid menunjukkan adanya 
peningkatan rata-rata kadar d-dimer sebesar 
4.000 ng/mL (1.200-8.000 ng/mL) dan rata-rata 
kadar troponin I sebesar 0,033 ng/mL (0,011-
0,304 ng/mL) pada kelompok non-survivors. 
Penelitian di Indonesia yang dilakukan oleh 
Permana et al (2021) pada tiga puluh pasien 
terkonfirmasi COVID-19 menunjukkan rata-rata 
kadar d-dimer 1.800 ng/mL (100-3.600 ng/mL). 

Diketahui bahwa pasien dengan COVID-
19 dapat mengalami peningkatan kadar D-dimer 
dan kadar Troponin saat perawatan dan banyak 
ditemukan pada kelompok non-survivors yang 
menyebabkan kematian mencapai jutaan jiwa di 
dunia. Namun hingga kini, belum ada penelitian 
lebih lanjut terkait korelasi antara kadar D-dimer 
dan kadar Troponin I pada pasien COVID-19 
khususnya di Indonesia. 

 
Metode  
 

Jenis Penelitian analitik dengan desain 
cross-sectional. Penelitian dilaksanakan pada 
bulan Mei-Juni 2022 di RSUD Dr. H. Abdul 
Moeloek Provinsi Lampung dengan populasi 
sampel 2.497 pasien COVID-19 dan sampel 
dalam penelitian ini berjumlah 57 pasien yang 
memiliki hasil pemeriksaan d-dimer dan 
troponin I dalam rentang waktu 2x24 jam. 
Penelitian ini menggunakan data sekunder 
identitas pasien berupa usia, jenis kelamin, 
penyakit komorbid, harapan hidup, dan hasil 
pemeriksaan laboratorium. Data yang diperoleh 
diproses dan dianalisis menggunakan aplikasi 
statistik dengan uji univariat untuk mengetahu 
karakteristik sampel dan distribusi frekuensinya 
serta uji bivariat korelasi Pearson dan uji 
alternatifnya uji korelasi Spearman.  
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Hasil 

Analisa Univariat 

Berdasarkan analisis data dari 57 sampel 
penelitian didapatkan kriteria pasien COVID-19 
di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek sebagai berikut:  

 
Tabel 1. Distribusi frekuensi pasien COVID-19 

berdasarkan usia 
Usia Jumlah (N) Persentase (%) 

17-25 1 1,8 

26-35 2 3,5 

36-45 6 10,5 

46-55 15 26,3 

56-65 13 22,8 

>65 20 35,1 

Total 57 100 

 
Tabel 2. Distribusi frekuensi pasien COVID-19 

berdasarkan jenis kelamin 
Jenis Kelamin Jumlah (N) Persentase (%) 

Laki-laki 35 61,4 

Perempuan 22 38,6 

Total 57 100 

 
Tabel 3. Distribusi frekuensi pasien COVID-19 

berdasarkan penyakit komorbid 

Komorbid 
Jumlah 

(N) 
Persentase 

(%) 
Tanpa komorbid 7 12,3 

Hipertensi 8 14 

CHF 10 17,5 

Angina pectoris 4 7 

STEMI/N-STEMI 3 5,3 

Infark miokard 1 1,8 

CKD 1 1,8 

Diabetes Melitus 11 19,3 

Leukemia 1 1,8 

Pneumonia 4 7 

ARDS 2 3,5 

Coagulation Defect 4 7 

Stroke Iskemik 1 1,8 

Total 57 100 

 
Tabel 4. Distribusi frekuensi pasien COVID-19 

berdasarkan harapan hidup 
Harapan Hidup Jumlah (N) Persentase (%) 

Bertahan 51 89,5 

Tidak 6 10,5 

Total 57 100 

 

 
 
 

Gambaran kadar d-dimer dan troponin I 
dari 57 sampel diketahui sebagai berikut: 
 
Tabel 5. Distribusi frekuensi kadar d-dimer dan 

kadar troponin I pasien COVID-19 
Parameter 

Pemeriksaan 
Mean Min Max 

D-dimer 2.464 400 10.000 

Troponin I 0,75 0,05 20 

 
Analisa Bivariat 

Hasil Analisis dengan uji altenatif korelasi 
Spearman didapatkan sebagai berikut: 

 
Tabel 6. Hasil uji korelasi Spearman 

  D-dimer Troponin I 

D-dimer Correlation 
Coefficient 

1,000 0,075 

 Sig. (2-tailed) - 0,579 

 N 57 57 

Troponin I Correlation 
Coefficient 

0,075 1,000 

 Sig. (2-tailed) 0,579 - 

 N 57 57 

 
Pembahasan 

Analisa Univariat 

Distribusi frekuensi pada pasien COVID-
19 berdasarkan usia pada tabel 1 menunjukkan 
bahwa penderita COVID-19 paling banyak 
diderita pada usia diatas 65 tahun yaitu 35,1%, 
sedangkan terendah pada berada pada usia 17-25 
tahun yaitu 1,8%. Hal ini menunjukkan bahwa 
usia diatas 65 tahun memiliki resiko lebih tinggi 
untuk terinfeksi COVID-19. Usia menjadi salah 
satu faktor resiko terpapar COVID-19. Orang 
dengan lanjut usia mengalami proses penurunan 
fungsi jaringan dan organ tubuh sehingga 
mereka lebih rentan terpapar penyakit. Fungsi 
organ dan kekebalan tubuh sudah menurun. 
Umumnya orang yang sudah lanjut usia lebih 
sering mengidap penyakit penyerta sehingga 
kondisinya lemah dan tidak dapat melawan 
infeksi yang masuk ke dalam tubuh. Elastisitas 
jaringan paru-paru juga semakin lama semakin 
berkurang. Peradangan yang terjadi pada lanjut 
usia dapat memberikan efek yang besar bahkan 
bisa menyebabkan kerusakan organ (Elviani et 
al., 2021). 

Distribusi frekuensi pada pasien COVID-
19 berdasarkan jenis kelamin pada tabel 2 
menunjukkan bahwa penderita COVID-19 
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terbanyak adalah pada laki-laki, yaitu sebesar 
61,4% sedangkan pada perempuan sebesar 
38,6%. Laki-laki lebih rentan terpapar COVID-
19 daripada perempuan karena laki-laki biasanya 
lebih banyak beraktifitas di luar rumah, salah 
satunya faktornya adalah pekerjaan. Faktor 
lainnya adalah faktor kromosom dan hormon. 
Menurut hasil penelitian oleh Susilo et al (2020) 
perempuan memiliki kromosom X dan hormon 
progesteron yang berperan dalam kekebalan 
bawaan dan adaptif. Selain itu faktor dugaan 
laki-laki lebih banyak yang menjadi perokok 
aktif juga dapat mengganggu kesehatan paru-
paru yang menyumbang peningkatan resiko 
terpapar COVID-19 serta keparahan dari infeksi 
COVID-19. 

Komorbid atau penyakit penyerta dapat 
meningkatkan resiko terpapar COVID-19 
berupa hipertensi, diabetes melitus, 
kardiovaskular, paru obstruktif kronik, penyakit 
hati kronik, dan kanker. Berdasarkan tabel 3 
menunjukkan bahwa penderita COVID-19 di 
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek memiliki 
beberapa komorbid, diantaranya diabetes 
melitus sebanyak 19,3%, gagal jantung (CHF) 
17,5%, dan hipertensi 14%. Hasil ini memiliki 
kesamaan dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Wang et al (2020) dari 138 pasien terkonfirmasi 
COVID-19 dilaporkan bahwa 46,4% pasien 
miliki satu atau lebih penyakit komorbid 
meliputi hipertensi 31,2%, penyakit 
kardiovaskular 14,5%, dan diabetes 10,1%. 
Dalam penanganan penyakit komorbid 
hipertensi, pemberian obat terapi terhadap 
pasien yang memiliki penyakit komorbid dapat 
meningkatkan resiko terpapar COVID-19. 
Menurut tinjauan kasus yang dilakukan oleh 
Ernawati (2021) menyatakan bahwa pengobatan 
pada hipertensi dilakukan dengan pemberian 
obat ACE inhibitor dan angiotensin receptor 
blocker (ARB) menyebabkan virus dapat masuk 
ke dalam tubuh. Penggunaan obat yang 
mengandung ACE-2 dan ARB memiliki 2 sisi, 
ACE-2 menjadi pelindung paru-paru dari 
kerusakan, namun di sisi lain virus COVID-19 
masuk ke dalam tubuh melalui perantara protein 
ACE-2 di paru-paru. Tingginya jumlah penderita 
dengan penyakit komorbid diabetes melitus 
disebabkan oleh kondisi peradangan kronis yang 
ditandai dengan berbagai kelainan metabolisme 
dan pembuluh darah yang dapat mengganggu 
respon terhadap patogen. Penderita diabetes 
melitus yang terpapar COVID-19 akan beresiko 
mengalami infeksi yang berat dan parah serta 
meningkatkan resiko kematian. 

Berdasarkan distribusi frekuensi pada 
tabel 4 dari 57 pasien yang terpapar COVID-19 

10,5% diantaranya tidak dapat bertahan hidup. 
Dua dari enam pasien tidak bertahan hidup 
memiliki penyakit komorbid diabetes melitus 
dengan usia diatas 47 tahun. 

Pasien COVID-19 yang melakukan 
perawatan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek 
berdasarkan data pada tabel 5 memiliki kadar d-
dimer dengan rentan nilai dari 400 ng/mL hingga 
10.000 ng/mL dengan rata-rata kadar d-dimer 
2.464 ng/mL. Rata-rata kadar d-dimer ini telah 
melebihi hingga tiga kali lipat batas normal yaitu 
500 ng/mL. Hasil ini didukung oleh penelitian 
pada pasien terkonfirmasi COVID-19 yang 
dilakukan oleh Kotecha et al (2021), melaporkan 
adanya peningkatan rata-rata kadar d-dimer 
yaitu sebesar 2.417 ng/mL. Adanya peningkatan 
terhadap kadar d-dimer pada pasien COVID-19 
menandakan adanya respon inflamasi yang 
berlebihan akibat infeksi dari SARS-CoV-2 
dengan munculnya sitokin-sitokin proinflamasi. 
Hal ini dapat menyebabkan terjadinya jejas 
endotel sistemik dan keadaan hiperkoagulasi 
yang meningkatkan terjadinya makrotrombosis 
dan mikrotrombosis sistemik berupa 
tromboemboli vena atau tromboemboli arteri. 
Peningkatan d-dimer merupakan penanda 
koagulopati yang berhubungan dengan 
keparahan penyakit (Willim et al., 2020).  

Pada pemeriksaan troponin I penderita 
COVID-19 di RSUD Dr. H. Abdul Moeleok 
memiliki rentang nilai 0,05 ng/mL hingga 20 
ng/ml dengan rata-rata kadar troponin I 0,75 
ng/mL. Hasil ini juga sudah melebihi batas 
normal dari kadar troponin I yaitu 0 – 0,04 
ng/mL. Hasil ini didukung dengan penelitian 
yang dilakukan oleh Zhou et al (2021) bahwa 
terdapat peningkatan rata-rata kadar troponin I 
yaitu 43 ng/L. Keparahan penyakit juga dapat 
dipengaruhi oleh penyakit komorbid yang 
diderita sehingga mempercepat proses inflamasi 
dan efek inflamasi dapat menyebar ke organ 
tubuh yang lain, salah satunya adalah organ 
jantung yang ditandai oleh peningkatan kadar 
troponin I. Hasil pemeriksaan troponin I di 
Laboratorium Patologi Klinik RSUD Dr. H. 
Abdul Moeloek memiliki keterbatasan 
pembacaan dengan metode ELISA Sandwich 
Cardiac Troponin I (cTnI) yang memiliki 
sensitifitas pembacaan minimal 0,05 ng/mL 
hingga batas maksimal 20 ng/mL. Terdapat 
perbedaan dalam nilai batas normal dari 
American Board of Internal Medicine yaitu 0 – 
0,04 ng/mL yang menggunakan metode high-
sensitivity Troponin I (hs-TnI). 
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Analisa Bivariat 
Hasil uji korelasi Spearman pada tabel 6 

didapatkan p-value 0,579 > 0,05 artinya, tidak 
ada korelasi antara kadar d-dimer dengan kadar 
troponin I pada penderita COVID-19 di RSUD 
Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung. Pada 
hasil penelitian, diketahui bahwa jumlah pasien 
yang memiliki kadar troponin I diatas nilai 
normal (0 - 0,04 ng/mL) sebanyak 11 pasien 
disertai dengan peningkatan kadar d-dimer 
diatas normal (500 ng/mL). Namun tingkat 
peningkatan kadar d-dimer ini tidak berbanding 
lurus dengan tingkat peningkatan kadar troponin 
I, sehingga meningkatnya kadar d-dimer belum 
tentu akan meningkatkan kadar troponin I pada 
penderita COVID-19. Selama ini klinisi 
menggunakan hasil kadar d-dimer dan troponin 
I sebagai biomarker keparahan infeksi dari 
COVID-19. Penelitian yang dilakukan oleh 
Zhou et al (2020), Nie et al (2020), dan Kotecha 
et al (2021) menjelaskan tentang adanya 
peningkatan kadar d-dimer dan troponin I 
sebagai biomarker keparahan infeksi COVID-
19. Namun penulis tersebut tidak melakukan 
penelitian tentang adanya hubungan antara kadar 
d-dimer dengan troponin I.  

Peningkatan kadar d-dimer yang 
ditemukan pada pasien COVID-19 berat 
menggambarkan keadaan hiperinflamasi dan 
prokoagulan pada COVID-19. Kejadian 
tromboemboli, terutama tromboemboli vena 
(trombosis vena dalam dan emboli paru) 
merupakan komplikasi yang sering terjadi pada 
penderita COVID-19 yang dirawat di rumah 
sakit (Willim et al., 2020). Namun keadaan 
pasien yang memiliki penyakit komorbid tanpa 
adanya infeksi COVID-19 juga dapat 
mempengaruhi kadar d-dimer dalam darah. 
Penelitian yang dilakukan oleh Mukhyarjon et al 
(2020) menyatakan bahwa pasien diabetes 
melitus tipe dua memiliki kadar d-dimer tinggi 
yang ditemukan pada 14 subjek penelitian 
(28%). Hal ini disebabkan oleh abnormalitas 
faktor koagulasi sehingga menyebabkan 
peningkatan aktivitas koagulasi, keadaan 
hiperkoagulasi ini memiliki kecenderungan 
untuk mengalami trombosis. Penelitian yang 
dilakukan oleh Khairina (2015) menyatakan 
bahwa terdapat peningkatan kadar d-dimer 
diatas 500 ng/mL pada pasien STEMI yaitu 
72,22%. Yang artinya pasien dengan gangguan 
kardiovaskular dapat mempengaruhi kadar  
d-dimer dalam darah. Peningkatan kadar d-
dimer dalam darah ini dipengaruhi oleh proses 
trombosis yang terjadi pada trombosis vena 
dalam dan trombosis arteri. Sehingga kadar d-
dimer dapat dipengaruhi oleh penyakit komorbid 

pasien. Sedangkan peningkatan kadar d-dimer 
pada pasien COVID-19 tanpa penyakit 
komorbid dapat terjadi karena adanya 
tromboemboli paru.  

Peningkatan kadar troponin I ditemukan 
pada 11 pasien dan 10 diantaranya disertai 
penyakit komorbid kardiovaskular. Hal ini 
disebabkan oleh ketidakseimbangan antara 
kebutuhan dan pasokan oksigen miokard yang 
menyebabkan kematian sel dan nekrosis 
miokard. Penyebab utama hal ini terjadi karena 
adanya faktor yang mempengaruhi arteri 
koroner, tetapi juga dapat terjadi akibat dari 
proses sekunder seperti hipoksemia atau 
hipotensi dan faktor-faktor yang meningkatkan 
kebutuhan oksigen miokard. troponin kompleks 
merupakan bagian dari miofibril jantung yang 
dilepaskan setelah kerusakan miokardium. Dua 
komponen regulasi, troponin I dan T, dirilis oleh 
mikro-infark miokard, perifer dapat dideteksi, 
menunjukkan bahwa nekrosis miokard telah 
terjadi (Rampengan, 2015). Sehingga, 
Peningkatan kadar troponin I dapat terjadi dari 
penyakit komorbid kardiovaskular pasien dan 
dapat memungkinkan diperparah oleh infeksi 
COVID-19. Komorbid kardiovaskular dalam 
penelitian ini berupa gagal jantung (CHF), 
serangan jantung (Infark Miokard), angina 
pectoris, STEMI/N-STEMI, dan hipertensi. 

Secara teori, infeksi dari COVID-19 
memungkinkan terjadinya kerusakan pada 
organ-organ tubuh lain seperti jantung. Namun 
hal ini mungkin terjadi pada kasus keparahan 
yang ekstrim hingga menyebabkan kerusakan 
jantung. Mekanisme pasti tentang keterlibatan 
miokard atau jantung pada COVID-19 masih 
dalam penyelidikan. Salah satu mekanisme 
potensial adalah keterlibatan miokard langsung 
yang dimediasi oleh ACE-2. Adanya reseptor 
ACE-2 pada miokardium dan sel endotel 
vaskular secara teoritis memberikan mekanisme 
jalur infeksi virus langsung pada jantung dan 
menyebabkan miokarditis. Namun, hingga saat 
ini belum ada laporan miokarditis virus SARS-
CoV-2 yang terbukti secara biopsi dengan 
inklusi virus atau DNA virus yang terdeteksi di 
jaringan miokard (Narang, 2021). Mekanisme 
lain dari keterlibatan miokard terkait COVID-19 
termasuk munculnya badai sitokin yang 
dimediasi oleh respons yang tidak seimbang 
antara subtipe sel T-Helper dan kalsium 
intraseluler berlebihan yang diinduksi hipoksia 
yang menyebabkan apoptosis miosit jantung 
(Clerkin et al., 2020).  

Untuk saat ini diketahui bahwa pintu 
masuk utama dari infeksi COVID-19 terjadi 
pada sistem respiratorik dengan cara berikatan 
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dengan reseptor ACE-2 yang ada pada 
permukaan luar (membran) sel paru-paru yang 
kemudian efeknya dapat menyebar keseluruh 
organ tubuh termasuk miokard. Tidak adanya 
korelasi antara kadar d-dimer dengan troponin I 
pada pasien COVID-19 ini bisa dikarenakan 
adanya penyakit komorbid selain penyakit 
kardiovaskular yang mempengaruhi kadar d-
dimer dengan tidak adanya cedera pada miokard 
sehingga tidak ada peningkatan kadar troponin I. 
Selain itu adanya peningkatan kadar troponin I 
pada pasien COVID-19 namun peningkatan 
kadar d-dimer yang tidak selaras juga dapat 
ditimbulkan dari pemberian terapi antikoagulan 
dalam penanggulangannya. Eksklusi sampel 
dengan jangka waktu pemeriksaan antara d-
dimer dan troponin I lebih dari dua kali 24 jam 
juga telah dilakukan untuk meminimalisir 
adanya bias hasil. Namun, hal ini juga dapat 
berkaitan dengan keberhasilan klinisi dalam 
penanganan manifestasi klinis dari infeksi 
COVID-19, sehingga keparahan yang 
disebabkan oleh efek infeksi virus SARS-CoV-2 
dapat ditekan penyebarannya ke organ tubuh lain 
serta mencegah peningkatan keparahan yang 
berasal dari penyakit komorbid pasien. 

Simpulan penelitian ini adalah tidak ada 
korelasi antara d-dimer dengan troponin I pada 
pasien COVID-19 dengan p-value 0,579 (p-
value>0,05). Rata-rata kadar d-dimer adalah 
2.329 ng/mL yang mana hasil ini lebih tinggi 
dari batas normal yaitu 500 ng/mL. Rata-rata 
kadar troponin I adalah 0,75 ng/mL, hasil ini 
melebihi batas normal kadar troponin I 0-0,04 
ng/mL.  Usia diatas 65 tahun merupakan jumlah 
terbanyak kasus terkonfirmasi COVID-19  
35,1% sedangkan usia 17-25 tahun terendah 
1,8%. Infeksi COVID-19 berdasarkan jenis 
kelamin, laki-laki terbanyak yaitu 61,4%. 
Penyakit komorbid pada COVID-19 jumlah 
tertinggi adalah Diabetes Melitus 19,3%. 
Harapan hidup pasien COVID-19 yaitu 89,5% 
bertahan hidup sedangkan 10,5% tidak bertahan. 

Saran pada penelitian selanjutnya untuk 
meneliti lebih rinci penyakit kardiovaskular pada 
COVID-19. Dalam penanganan kasus COVID-
19, d-dimer dan troponin I dapat digunakan 
sebagai predikator keparahan COVID-19, juga 
infeksi yang disertai dengan komorbid 
kardiovaskular sebagai upaya mencegah 
perburukan dari infeksi COVID-19.  
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